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Aivojen magneettikuvaus MS-taudin 
immunologisen hoidon seurannassa
Aivojen magneettikuvaus (MK) osoittaa MS-
taudin aktiivisuuden herkemmin kuin kliiniset 
relapsit, minkä vuoksi hoidossa käytettävän im-
munologisen hoitovasteen arvion tulee perus-
tua kliiniseen taudinkuvaan ja aivojen kuvan-
tamiseen. MK-seurantaan tarvitaan T2-, flair- ja 
T1-painotteiset kuvat, gadolinium-tehostaminen 
ja atrofian arviointi. Ensilinjan immunologises-
sa hoidossa ensimmäinen MK otetaan 6–12 kuu-
kauden kuluttua lääkehoidon aloituksesta. Jos 
silloin havaitaan uusia muutoksia, seuraava ku-
vantaminen tehdään 1–2 vuoden kuluttua. Huo-
noa hoitovastetta vaikuttaa kuvaavan se, jos 6–12 
kuukauden kuluttua hoidon aloituksessa tehdys-
sä magneettikuvassa esiintyy uusia (yli 4) tai kas-
vavia T2-painotteisia tulehduspesäkkeitä. Huo-
nosta hoitovasteesta kertoo myös gadoliniumilla 
tehostuvien muutosten esiintyminen seurannan 
aikana. Tällöin suositellaan hoidon tehostamista, 
vaikka pahenemisvaiheita ei olisi esiintynyt. Fin-
golimodihoidossa seurantakuvaukset tehdään 
6–12 kuukauden kuluttua hoidon aloituksesta ja 
1–2 vuoden kuluttua tämän jälkeen. Alemtutsu-
mabi- ja natalitsumabihoidossa kuvaukset ajoi-
tetaan vuoden ja kahden vuoden päähän hoidon 
aloituksesta. 
MS-tautia sairastavaa potilasta ja immunolo-
gista lääkehoitoa saavien potilaiden osuus on 
noin puolet kaikista potilaista.
MS-taudin uskotaan puhkeavan, kun au-
toreaktiiviset lymfosyytit pääsevät veri-aivo-
esteen läpi keskushermostoon, mikä johtaa 
tulehdukseen, demyelinaatioon ja aksonien 
toimintahäiriöön. MS-taudin hoito on kehitty-
nyt viime vuosina huimasti. Pitkään käytössä 
olleiden interferonien, glatirameeriasetaatin ja 
natalitsumabin rinnalle on tullut joukko uu-
dentyyppisiä lääkkeitä (1). Useimmiten MK 
osoittaa MS-taudin aktiivisuuden kliinisiä re-
lapseja herkemmin, mistä johtuen sen paino-
arvo hoitovasteiden seurannassa on kasvanut. 
Esitämme tässä katsauksessa aiheesta yhteisen 
näkemyksemme, koska suomalaista suositusta 
MK:n hyödyntämisestä MS-taudin immuno-




Magneettikuvissa havaittavat muutokset hei-
jastavat aivokudoksen protonitiheyttä ja ku-
dosten relaksaatioaikoja. Ne johtuvat tuleh-
dusreaktiosta, de- ja remyelinaatiosta, glioosis-
ta, aksonikadosta ja Wallerin degeneraatiosta. 
Tyypilliset tulehdukselliset MS-muutokset 
näkyvät signaalinvoimistumina T2-painot-
teisissa ja flair-kuvissa (KUVA 1) Aktiivisen 
tulehduksen aikana veri-aivoeste voi olla vau-
rioitunut, mikä näkyy varjoainelataumana 
(gadoliniumilla tehostuneet plakit) (KUVA 2). 
Varjoaineella latautuvien pesäkkeiden esiin-
KATSAUSIrina Elovaara, Merja Soilu-Hänninen, Hanna Kuusisto, Juha Martola, 
Pentti Tienari, Markus Färkkilä ja Anne M. Remes
Multippeliskleroosi (MS-tauti) on nuorten ai-
kuisten yleisin keskushermoston immuunivä-
litteinen neurologinen sairaus ja kolmanneksi 
yleisin syy 16–44-vuotiaiden työkyvyttömyy-
teen Suomessa. Suomessa on vähintään 7 000 
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KUVA 1. Flair-sekvenssissä periventrikulaarisia demyelinaa-
tiomuutoksia (mustat nuolet) ja oikealla okkipitaalisesti juks-
takortikaalinen demyelinaatiomuutos (valkoiset nuolet).
KUVA 2. Vasemmalla puolella centrum semiovalessa on koo-




tyminen korreloi kliiniseen relapsiin 
(KUVA 3). Epätäydellinen rengaslatautu-
ma on MS-taudille tyypillisin (KUVA 4). 
Jättiplakkiin voi liittyä myös vasogeeni-
nen ödeema, niin sanottu fried egg tai 
bull’s eye -löydös.
Plakkeja esiintyy tyypillisesti valkeas-
sa aineessa, mutta niitä voi olla myös 
harmaassa aineessa. Kortikaaliset lee-
siot näkyvät ”double inversion recove-
ry” -sekvenssien avulla. Valkean aineen 
MS-leesiot ovat usein soikeita, ja nii-
den pituusakseli on pienten laskimoi-
den kulun suuntainen, kohtisuoraan 
kammioiden pituusakselia vastaan (ns. 
Dawsonin sormet) (KUVA 5). Isoaivois-
sa olevien T2-painotteisten leesioiden 
läpimitan tulee olla vähintään 5 mm en-
nen kuin kyseessä on patologiseksi tul-
kittava muutos. Sitä pienempiä signaa-
linvoimistumisia voi olla kaiken ikäisillä 
ilman, että se on merkki sairaudesta. 
Plakkeja voi olla myös jopa 5–10 %:lla 
MS-potilaiden terveistä lähisukulaisis-
ta (2), mikä tukee käsitystä siitä, että 
osa plakeista ei aiheuta kliinisiä oireita. 
Tiivistäen voidaan todeta, että vaikka 
MK:n merkitys MS-taudin hoidossa 
on lisääntynyt, terveillä sukulaisilla ha-
vaitut löydökset muistuttavat siitä, että 
hoidon tulee perustua neurologisen ko-
konaistilanteen huolelliseen arvioon.
Neurodegeneratiiviset muutokset 
havaitaan T1-painotteisissa kuvissa 
signaalinheikentyminä (”black  holes”) 
(KUVA 6). Ne kuvaavat pysyvää kudostu-
hoa, joka aiheutuu yleensä aksonivau-
rioista. T2-painotteisissa kuvissa muu-
toksia näkyy herkemmin ja enemmän, 
ja ne ovat tyypillisesti suurempia kuin 
T1-painotteisissa kuvissa. Selkäytimen 
leesiot ovat tavallisia MS-taudissa, ja 
niitä voi esiintyä ilman mitään spinaali-
sia oireita (KUVA 7). Ne näkyvät parhai-
ten sagittaalileikkeissä T2-muutoksina 
ja sijaitsevat tyypil lisesti dorsolateraali-
sissa pylväissä.  Servikaalinen selkäydin 
on tyypillinen sijainti.
Aivokudoskatoa eli atrofiaa esiintyy MS-
taudissa sekä valkeassa että harmaassa aivoai-
neessa. Sitä saattaa esiintyä jo heti MS-taudin 
alkuvaiheessa (KUVA 8). Normaaliin ikäänty-
miseen liittyvä vuotuinen aivokudoskato on 
0,1–0,3 % (3, 4), mutta MS-tautia sairastavilla 
se on ryhmätasolla noin 1 %:n luokkaa (4, 5). 
Vaikka MK:n herkkyys MS-muutosten totea-
misessa on hyvä, siinä havaittavien fokaalisten 
muutosten korrelaatio kliinisiin oireisiin on 
kuitenkin suhteellisen rajallinen (kliinis-radio-
loginen paradoksi) (6). Atrofian on todettu 
korreloivan EDSS-asteikolla (expanded dis-
ability status scale) arvioitavaan invaliditeet-
tiin ja kognitiivisten toimintojen heikkenemi-
seen. Tämän vuoksi atrofia tulisi aina arvioida 
neuroradiologisissa tutkimuksissa, vaikka 
päivittäisessä kliinisessä toiminnassa tämä voi 
olla pääosin teknisten syiden vuoksi vaikeaa.
Magneettikuvaus kliinisesti 
eriytyneen oireyhtymän seurannassa
Kliinisesti eriytynyt oireyhtymä (KEO) on 
termi, joka otettiin käyttöön vuonna 1993 (7). 
Se tarkoittaa MS-tautiin viittaavaa oirejaksoa, 
KUVA 4. Havainnekuva MS-taudin varjoainetehostumien monimuotoisuudesta.
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joka vaurioittaa tyypillisimmin näköhermoa, 
aivorunkoa tai selkäydintä. Lääketutkimuk-
sien lumeryhmässä KEO on kehittynyt MS-
taudiksi hieman vajaalle puolelle tapauksista 
kahden vuoden kuluttua oirejaksosta (8, 9, 
10). MS-taudin kehittymisen riskiä lisääviä te-
kijöitä on tunnistettu useita (11, 12, 13, 14). 
Niitä ovat nuori ikä (alle 30 v), aivorungon 
tai selkäytimen muutoksesta aiheutuva oire, 
muuten vaikea oire tai monioireisuus, aivo-sel-
käydinnesteen oligoklonaliteetti ja MK-löydös 
(vähintään kolme neljästä Barkhofin kritee-
ristä tai vähintään yksi gadoliniumilla tehos-
KUVA 3. Oikealla puolella on näköhermotulehduk-




KUVA 7.  Kaulaytimen T2-runsassig-
naalinen demyelinaatiomuutos CIV-
tasolla.
KUVA 6. ”Black hole” -tyyppinen peri-
ventrikulaarinen leesio.
KUVA 5. Dawsonin sormet sagittaalisessa T2-sekvenssissä.
tuva leesio) (15). Näiden tietojen perusteella 
KEO:n yhteydessä voidaan uuden MS-taudin 
seuranta ajoittaa Käypä hoito -suosituksen 
linjausten mukaisesti (1). TAULUKOSSA 1 on esi-
tetty suosituksen mukainen kolmiportainen 
seurantamalli.
Magneettikuvaus MS-taudin  
immu nologisten hoitojen 
seurannassa
Tutkimusnäyttö MK:n hyödyllisyydestä ensi-
linjan lääkehoitovasteiden arvioinnissa. MS-
taudin Käypä hoito -suositus linjaa aaltomai-
sen MS-taudin lääkehoitoa, mutta ei ota kan-
taa siihen, kuinka pian ensilinjan lääkehoidon 
aloituksen jälkeen MK tulisi tehdä (1). Kantaa 
ei myöskään oteta siihen, mitkä MK-löydökset 
määrittelevät taudin aktiivisuuden sellaiseksi, 
että siirtyminen toisen linjan lääkehoitoon on 
perusteltua.
MK:n käytöstä beetainterferonihoidon vas-
teen arvioinnissa on julkaistu useita pitkäai-
kaisseurantatutkimuksiin, meta-analyyseihin 
ja laajoihin takautuviin potilasaineistoihin 
perustuvia suosituksia (15, 16, 17, 18, 19, 20). 
Río ym. ovat esittäneet pahenemisvaiheet, 
taudin etenemisen ja MK-löydöksen ensim-
mäisen hoitovuoden jälkeen yhdistävän astei-
kon käyttöä (TAULUKKO 2) (16). Sama ryhmä 
on myöhemmin esittänyt muunnellun Ríon 
asteikon, joka perustuu pahenemisvaiheisiin 





KUVA 8. Aivokurkiaisen atrofian eteneminen vuosien 
seurannassa. Löydös korreloi kognition heikentymään.
tetta (17) (TAULUKKO 3). Muunneltua Ríon 
asteikkoa käyttäen ensilinjan lääkehoidolla 
saavutetaan hyvä hoitovaste 40–60 %:lla poti-
laista. Huonon hoitovasteen riski on sen sijaan 
samoissa potilasryhmissä 1,8–5 %:n luokkaa. 
MK ei yksin pystynyt ennustamaan tilastolli-
sesti merkitsevästi huonoa hoitovastetta vaan 
ainoastaan yhdistettynä kliiniseen tapahtu-
maan (relapsi tai muu eteneminen).
Romeo ym. julkaisivat vuonna 2013 laa-
jaan, yhden keskuksen takautuvaan potilas-
aineistoon perustuvan analyysin, jossa oli 
mukana noin 900 joko beetainterferonilla tai 
glatirameeriasetaatilla hoidon aloittanutta po-
tilasta (18). Seuranta-aika oli vähintään kaksi 
vuotta. Hoitovasteen arvioinnissa käytettiin 
relapsien vähenemää ja Rion kriteereitä tiu-
kempia MK-kriteereitä. Tutkimuksen keskei-
nen tulos MK-muuttujien osalta oli se, että 
huonoa hoitovastetta beetainterferonille ja 
glatirameeriasetaatille ennusti se, jos potilaalla 
esiintyi ennen hoidon aloitusta useampi kuin 
kaksi gadoliniumilla tehostuvaa muutosta. 
Muutosten puuttuminen puolestaan ennusti 
hyvää hoitovastetta.
Tuoreessa laajassa meta-analyysissä (20) 
selvitettiin 6–24 kuukauden kuluttua hoidon 
aloituksesta otetun MK:n hyödyllisyyttä bee-
tainterferonihoidon vasteen ennustamisessa 
sekä lyhyellä (alle 5 v) että pitkällä (yli 5 v) 
tähtäimellä. Analyysissä oli mukana 11 lu-
mekontrolloitua kliinistä tutkimusta, joissa 
beetainterferonihoitoa annettiin aaltomaista 
MS-tautia sairastaville tai KEO-potilaille (yh-
teensä 2 175), joilla oli käytetty MK-seurantaa 
ja arvioitu beetainterferonihoidon vaste. Eri 
tutkimuksissa oli käytetty eri kriteereitä huo-
non hoitovasteen määrittelyyn: sen osuus oli 
3–49 % (keskimäärin 24 %). Merkittävin toi-
mintakyvyn lasku nähtiin niillä potilailla, joilla 
ensimmäisen ja toisen vuoden kohdalla ote-
tuissa kuvissa nähtiin vähintään kolme uutta 
T2-muutosta tai vähintään kaksi gadoliniumil-
la tehostuvaa muutosta.
MK:n käytöstä glatirameeriasetaatin, terif-
lunomidin ja dimetyylifumaraatin vasteen ar-
vioinnissa ei ole muuta kuin lääkkeiden rekis-
teröintitutkimuksiin perustuvaa tietoa. 
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Suositus MK:n käytöstä ensilinjan lääkehoi-
don seurannassa. Hoitovasteen arvio tehdään 
kliinisen taudinkuvan (relapsit ja haitan etene-
minen EDSS-asteikolla) ja MK:n perusteella. 
• Ensimmäinen MK-kontrolli tehdään 
6–12 kuukauden kuluttua lääkehoidon aloi-
tuksesta tai kliinisen tarpeen mukaan aiem-
minkin. Jos silloin havaitaan uusia muutok-
sia, seuraava kuvaus tehdään 1–2 vuoden 
kuluttua. Tämän jälkeen kuvaus tehdään ta-
pauskohtaisen harkinnan perusteella ott aen 
huomioon taudin aktiivisuus (relapsien 
lukumäärä ja niiden vaikeusaste) ja taudin 
aiheuttama toimintakyvyn heikkeneminen 
EDSS-asteikolla.
• Huonoa hoitovastetta vaikuttaa kuvaavan 
usein se, jos 6–12 kuukauden kuluttua teh-
dyn kuvauksen jälkeen on tullut uusia (yli 
4 kpl, TAULUKKO 3) tai kasvavia T2-painottei-
sia tulehduspesäkkeitä tai jos seurannassa 
esiintyy gadoliniumilla tehostuvia muutok-
sia. Tällöin suositellaan hoidon tehostami-
sen harkintaa, vaikka pahenemisvaiheita 
ei olisi esiintynyt. Jos potilaalla esiintyy 
hoidon aikaisia pahenemisvaiheita tai hai-
tan etenemistä EDSS-asteikolla, suositel-
laan harkitsemaan hoidon tehostamista. 
Kliinisen tiedon saantia potilaan voinnista 
voidaan tehostaa esimerkiksi MS-hoitajan 
vastaanottoja kehittämällä ja toimintakyky-
kyselyillä.
Toisen linjan hoitovasteiden  
arviointi
Tutkimusnäyttö fingolimodista. Fingolimodi 
on rajoitetusti erityiskorvattava toisen linjan 
lääke, jos potilaalla on kliinisesti aktiivinen 
MS-tauti ja aivojen MK:ssa nähdään vähin-
tään yhdeksän T2-muutosta tai vähintään 
yksi gadolinium-tehosteinen muutos. Lume-
kontrolloidussa vaiheen III tutkimuksessa 
aivojen MK arvioi tiin 6, 12 ja 24 kuukauden 
kuluttua tutkimuslääkkeen aloituksesta (21). 
Jo kuuden kuukauden kohdalla gadoliniumilla 
tehostuvia muutoksia havaittiin merkitsevästi 
vähemmän fingolimodi- kuin lumeryhmässä. 
Tämän perusteella voidaan arvioida, että fin-
KATSAUS
I. Elovaara ym.
TAULUKKO 1. Suositus MK:n käytöstä kliinisesti eriy-
tyneen oireyhtymän (KEO) yhteydessä. Oletuksena, että 
oirejakso täyttää KEO:n tunnusmerkit ja potilaille on jo 
tehty MK ja otettu aivo-selkäydinnestenäyte.
A.  Kiireellinen seuranta-MK (< 3 kk)
Kliininen oire aivorungosta tai selkäytimestä tai 
muuten vaikea motorinen tai polysymptomaattinen 
ensioire
ja
MK:ssa vähintään kolme neljästä Barkhofin kriteeris-
tä tai ainakin yksi gadoliniumilla tehostuva leesio
B.  Ei-kiireellinen seuranta-MK (3–12 kk)
Yleensä silloin, kun molemmat edellä mainitut eh-
dot eivät täyty
C.  Ei seuranta-MK:ta
Jos asianmukaisesti tehdyssä MK:ssa (T2-, flair- ja 
gadoliniumtehosteinen kuvaus) ja aivo-selkäydin-
nesteessä ei ole poikkeavaa
TAULUKKO 2. Rion asteikko.
A.  Magneettikuvauksen kriteeri = 1; Yli kaksi aktiivis-
ta T2-muutosta (uusien tai laajenevien T2-muu-
tosten ja gadoliniumilla tehostuvien muutosten 
yhteen laskettu määrä) ensimmäisen hoitovuo-
den jälkeen otetussa MK:ssa 
B.  Pahenemisvaihekriteeri = 1; jos vähintään yksi pa-
henemisvaihe ensimmäisen hoitovuoden aikana
C.  EDSS-kriteeri = 1; jos EDSS nousee yhdenkin pis-
teen ensimmäisen hoitovuoden aikana
Yhteen lasketut pisteet muodostavat Ríon asteikon 
pisteet 0, 1, 2 tai 3 (huonon hoitovasteen riski pienestä 
suureen)
TAULUKKO 3. Muunneltu Rion asteikko.
A.  0 = Enintään neljä uutta T2-muutosta, ei pahene-
misvaihetta
B.  1 = Enintään neljä uutta T2-muutosta ja yksi 
pahenemisvaihe, tai yli neljä uutta T2-muutosta 
mutta ei pahenemisvaihetta 
C.  2 = Enintään neljä uutta T2-muutosta ja ainakin 
kaksi pahenemisvaihetta tai yli neljä uutta T2-
muutosta ja yksi pahenemisvaihe
D. 3 = Ainakin neljä uutta T2-muutosta ja ainakin 
kaksi pahenemisvaihetta
0 pistettä = pieni riski, 1 piste = keskinkertainen riski, 
2–3 pistettä = suuri riski huonoon hoitovasteeseen
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golimodin teho saavutetaan noin kuuden kuu-
kauden kuluttua hoidon aloituksesta.
Suositus MK:n käytöstä fingolimodihoidossa. 
• Aivojen MK tulee tehdä ennen fingolimodi-
hoidon aloitusta ja 6–12 kuukauden kulut-
tua hoidon aloituksesta tai kliinisen tarpeen 
(pahenemisvaiheiden) mukaan aiemminkin. 
• Seuraava kuvaus tehdään 1–2 vuoden kulut-
tua ja sen jälkeen tapauskohtaisen harkin-
nan perusteella ottamalla huomioon taudin 
aktiivisuus ja taudin aiheuttaman haitan li-
sääntyminen EDSS-asteikolla.
• Huonoa hoitovastetta kuvaavat vähintään 
kuusi kuukautta jatkuneen hoidon jälkeen 
ilmenevät pahenemisvaiheet, haitan lisään-
tyminen EDSS-asteikolla, uusien tai kasva-
vien T2-painotteisten muutosten esiinty-
minen 6–12 kuukauden kuluttua hoidon 
aloituksesta tehtyyn kuvaukseen verrattuna 
sekä gadoliniumilla tehostuvien muutok-
sien esiintyminen seurannan aikana. Täl-
löin suositellaan muiden hoitovaihtoehto-
jen harkintaa ja tiivistä kliinistä seurantaa.
Tutkimusnäyttö alemtutsumabista. Alemtut-
sumabin käyttöaihe on aktiivinen aaltomai-
nen MS-tauti. Aktiivisuus tulisi osoittaa sekä 
kliinisesti että radiologisesti. Alemtutsumabi 
annetaan sairaalassa infuusiona laskimoon, 
ensimmäisellä kerralla viitenä peräkkäisenä 
päivänä ja vuoden kuluttua toisella kerralla 
kolmena peräkkäisenä päivänä.
Suositus MK:n käytöstä alemtutsumabihoi-
dossa. 
• Ensimmäinen MK-kontrolli tehdään hoi-
don turvallisuuden varmistamiseksi vuo-
den kuluttua hoidon aloituksesta eli ennen 
toista hoitojaksoa. Tämä koskee etenkin 
niitä potilaita, jotka ovat saaneet ennen 
alemtutsumabia immunologista hoitoa. 
• Seuraava MK tehdään hoitovasteen arvioi-
miseksi kahden vuoden kuluttua hoidon 
aloituksesta. Jos silloin otetussa magneetti-
kuvissa nähdään vähintään kaksi selvää uut-
ta T2-muutosta tai gadoliniumilla tehostu-
va muutos, harkitaan kolmatta hoitojaksoa 
(kolme peräkkäistä päivää) (22). 
• Jos MK:ssa ei nähdä aktiivisuutta, kontrol-
likuvaus tehdään jatkossa kliinisen tarpeen 
mukaan. Jos seurannassa nähdään vähin-
tään kaksi uutta T2-muutosta tai gadoli-
niumilla tehostuva muutos, harkitaan vielä 
neljättä kolmen vuorokauden hoitojaksoa 
tai muun taudinkulkua muuntavan hoidon 
aloitusta.
Tutkimusnäyttö natalitsumabista. Natalitsu-
mabi hyväksyttiin kliiniseen käyttöön Suomes-
sa vuonna 2006, mutta sen jälkeen ilmeni, että 
sen käyttöön liittyi suurempi progressiivisen 
multifokaalisen leukoenkefalopatian (PML) 
riski kuin rekisteröintitutkimuksissa oli ilmen-
nyt. PML on JC-viruksen aktivoitumiseen 
liittyvä, kuolemaan tai vaikeaan invaliditeet-
tiin johtava aivosairaus. Analysoimalla yli 200 
PML-tapausta on todettu, että taudin paras 
varhaisdiagnostinen menetelmä on pään mag-
neettikuvaus. Riski PML:n saamiseen kahden 
vuoden natalitsumabihoidossa on keskimäärin 
3,7 tapausta/1 000 potilasta, ja kun hoitoa on 
jatkettu yli kaksi vuotta, riski JC-viruspositiivi-
silla on jo 5,3 tapausta/1 000 potilasta (23).
Suositus MK:n käytöstä natalitsumabihoidos-
sa. 
• Kun päätös natalitsumabihoidosta on tehty, 
edellytetään, että pään MK on otettu ennen 
ensimmäistä infuusiota. Yleensä tämä on 
tehty etukäteen taudin aktiivisuutta arvioi-
taessa, mutta ellei MK ole tuore (alle 3 kuu-
kautta vanha), tehdään uusi kuvaus, jotta 
voidaan olla varmoja, ettei potilaan taudin 
paheneminen johdu PML:stä. Myös myö-
hempää seurantaa varten tarvitaan pään 
lähtötilanteen MK, jotta PML-riskiseuranta 
voidaan toteuttaa hoidon aikana.
• Seuraava pään MK tarvitaan JC-viruspositii-
visilta vuoden kuluttua. Jos JC-viruspositii-
vinen jatkaa hoitoa, seuraava kuvaus tehdään 
kahden vuoden kuluttua. JCV-positiivisella 
natalitsumabihoitoa ei yleensä tulisi jatkaa 
kahta vuotta pidempään (1), mutta jos sitä 
joissain erityistapauksissa kuitenkin jatke-
taan, kuvaukset tehdään kuuden kuukauden 
välein niin kauan kuin hoitoa jatketaan. 
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• JC-virusnegatiivisilta ei oteta pään MK:ta 
rutiininomaisesti, vaan ainoastaan kliinisen 
tarpeen mukaan – natalitsumabin aikana 




Aivojen MK:n yleistyminen kliinisessä käytös-
sä on johtanut sattumalöydöksenä todettujen 
aivomuutosten määrän lisääntymiseen. Klii-
nisestä tilasta, jossa demyelinaatiopesäkkeitä 
todetaan potilailla, joilla ei ole MS-tautiin so-
pivia oireita tai joiden neurologinen status on 
normaali, käytetään nimitystä radiologisesti 
eriytynyt oireyhtymä (RIS, radiologically iso-
lated syndrome) (24). Puolet RIS-potilaista 
on tutkimuksissa päänsäryn tai muun lievän oi-
reen johdosta. RIS-potilaiden seurannan tarve 
arvioi daan tapauskohtaisen harkinnan perus-
teella. Jos MS-taudille tyypillisiä plakkeja on 
paljon tai herää erotusdiagnostisia kysymyksiä, 
tilannetta tulisi selvittää selkäydinnestetutki-
muksella. Myös kliininen seuranta on yleensä 
tarpeen. On syytä korostaa, että MS-diagnoo-
sia ei voi tehdä pelkän magneettikuvan tai poik-
keavan selkäydinnestelöydöksen perusteella.
Lopuksi
MS-taudin hoidon nopea kehittyminen edel-
lyttää hoidon yksilöllisempää suunnittelua ja 
sen tarkempaa seurantaa MK:ta apuna käyttä-
en. Sen avulla MS-taudin aktiivisuutta ja im-
munologisen hoidon vastetta voidaan arvioida 
paremmin kuin pelkästään kliinisen tutkimuk-
sen perusteella. Kehittämällä seurantaa näin 
on myös mahdollista tehostaa hoitoa, jolla py-
ritään hillitsemään taudin aktiivisuutta. Sairaa-
loiden palvelujärjestelmän kannalta haasteita 
ovat kuvantamistarpeen lisääntyminen ja sen 
edellyttämä lisärahoitus. Kuvaustarvetta voi-
daan keventää kehittämällä nopeita MK-ku-
vauksia ja lääkehoidon seurantakuvauksia var-
ten niihin tarvittavia suppeita MK-minimisek-
venssejä. Lisääntyvät MK-kustannukset palau-
tuvat yhteiskunnalle parempana lääkehoitona 
– yhden MK:n hintahan on vain murto-osa 
lääkehoidon vuosikuluista. ■
Y D I N A S I AT
 8 MS-taudin immunologisen lääkehoidon uudet mah-
dollisuudet edellyttävät hoidon yksilöllisempää 
suunnittelua.
 8 Ne myös lisäävät tarvetta magneettikuvauksiin, joil-
la arvioidaan hoidon tehoa aiempaa tarkemmin.
 8 Hoidolla pyritään taudin remissioon ja aivojen mag-
neettikuvissa havaittavien muutosten vähenemi-
seen.
 8 Tarkemman seurannan perimmäisenä tavoitteena 
on tehostaa immunologista hoitoa ja ylläpitää näin 
oireettomuutta ja hyvää toimintakykyä.
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Summary
Magnetic resonance imaging of the brain in the monitoring of immune therapy of multiple sclerosis
Magnetic resonance imaging of the brain is currently the most sensitive method in detecting the 
lesions caused by multiple sclerosis. Assessment of the immunological treatment response used 
in the treatment of multiple sclerosis should be based on the clinical picture and brain MRI. T2-, 
flair- and T1-biased images, gadolinium enhancement and assessment of atrophy are required 
for MRI monitoring. In the first-line immune therapy MRI is taken at 6 to 12 months after starting 
the drug therapy, in fingolimod therapy after 6 to 12 months and 1 to 2 years, respectively, and in 
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